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Objetivos Docentes

Realizar una revision bibliografica y caracterizacion iconografica de aquellas lesiones intracraneales que
restringen en difusion con la finalidad de sacar el mejor provecho a esta secuencia tan ampliamente
utilizada en neuroimagen.

Revision del tema

Concepto de difusion:

Una gran proporcion de los tejidos estan formados por moléculas de agua, estas moléculas experimentar
un movimiento aleatorio, llamado movimiento browniano (1). Las imdgenes potenciadas en difusior
(DWI: Diffusion-weighted Imaging) en resonancia magnética (RM) se basan en la deteccion de este
movimiento.

En los tejidos biologicos, las DWI derivan de la sefial que proviene del movimiento de las moléculas d¢
agua tanto del espacio extracelular, espacio intracelular, como del espacio intravascular (2) (Fig. 1). E
grado de restriccion a la difusion del agua en los tejidos biologicos se correlaciona inversamente con le
celularidad del tejido, con la presencia de macromoléculas y con la integridad de la membrana celular, es
asi como el movimiento de las moléculas de agua estd mas restringido en tejidos con una alta densidac
celular asociada con numerosas membranas celulares intactas (por ejemplo, tejido tumoral), mientras que
en zonas de baja celularidad o cuando la membrana celular ha sido dafiada, el movimiento de moléculas
de agua es menos restringido, es decir facilitado(5).

Encontraremos entonces, mayor restriccion a la difusion de las moléculas de agua en diversas situaciones
patologicas, como es el caso de ciertos tumores (por hipercelularidad, aumento del volumen celular y
disminucion del espacio extracelular) y abscesos (por aumento de la viscosidad del espacio extracelular)
entre otras patologias que retinen algunas de estas caracteristicas.

Stejskal y Tanner describieron el método usado en la actualidad para cuantificar la difusion in vivo. Pare
ello, adaptaron una secuencia T2 SE afiadiendo un par de gradientes bipolares (Fig. 2). De esta forma, las
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moléculas de agua en movimiento, a diferencia de aquellas que estan estaticas, no logran refasarse tras le
aplicacion de la segunda gradiente, por lo que se produce un cambio de sefial, que es proporcional a l¢
amplitud de las gradientes. Asimismo, la sensibilidad de la secuencia de difusiéon al movimientc
molecular se puede variar modificando la amplitud de las gradientes bipolares, asi como su duraciéon y e
intervalo de tiempo entre los gradientes pareados.

El pardmetro que se usa para variar estos factores se denomina valor b (b-value) que es proporcional ¢
los tres. En la practica clinica, la sensibilidad de la secuencia de difusion se modifica con el valor b
siendo éste inversamente proporcional, es decir, a medida que el valor b cambia de valores bajos (50-10(
s/mmz) a altos (500-1000 s/mmz), los tejidos con alta restriccion al movimiento de moléculas de ague
son los tnicos que conservan su seial (4).

No obstante, es necesario comprender que la intensidad de sefial que vemos en la secuencia de difusior
es una mezcla de la difusion como tal y del tiempo de relajacion T2 de los tejidos. Este efecto T2, que
puede ser confundido con restriccion a la difusién se llama efecto “shine-through”. Una forma d¢
reducir este efecto indeseable es reduciendo el TE y aumentando el valor b, aunque este efecto, nunca s¢
puede eliminar completamente (5).

Para cuantificar la difusion se utiliza el coeficiente de difusion aparente (Apparent Diffusion
Coefficient-ADC). Este resulta de la pendiente de la linea que une el logaritmo de la intensidad de sefia
para los dos valores b escogidos, tipicamente 0 y otro entre 0 y 1000 mm?2. (Fig. 3)

El ADC es un valor independiente de la intensidad del campo magnético y contribuye a reducir el efectc
“shine through”. El ordenador calcula el ADC para cada pixel de la imagen y lo muestra como un mapz
paramétrico, en color o escala de grises.

Manualmente, es posible dibujar un area de interés (ROI) sobre la imagen y asi obtener el valor de ADC
para un determinado tejido (5).

Cuanto mayor sea la separacion entre los valores b, mas precisa es la estimacion del ADC puesto que los
limites de variacion de los valores de ADC son mas pequefios. Por este motivo, es siempre deseable
adquirir imagenes potenciadas en difusion con el valor b lo mas alto posible (6).

Otro fenomeno que debemos conocer es el de la difusion anisotropica, este fenomeno se refiere a le
desigualdad de difusion, que se produce como resultado de un tejido u organizacion estructural. Un buer
ejemplo son los tractos de sustancia blanca de la capsula interna en el cerebro (Fig. 4). El movimiento d¢
difusién parece relativamente libre en la direccion cabeza-pie a lo largo del eje largo de los tractos d¢
sustancia blanca, pero aparece restringido en las direcciones anterior y posterior a través de las fibras
neuronales derecha-izquierda. En la evaluacion de los tumores, la anisotropia puede ayudar a identificai
la invasion tumoral de las estructuras adyacente, ya que, la difusion en los tumores es, por lo general
isotropico debido a que las células malignas crecen tipicamente en una de manera desordenada (4).

Interpretacion de imagenes DW

Con lo anteriormente descrito entendemos que, a bajos valores b el efecto T2 sera predominante
mientras que con valores b altos el contraste se produce en gran medida por las propiedades de le
difusion. Es por esto, que las imagenes DW deben correlacionarse con los mapas ADC, que nos ayudare
a diferenciar el efecto T2 de la verdadera restriccion.

Las lesiones con restriccion de la difusion aparecen brillantes en las imagenes DW y oscuras en los
mapas ADC. Las estructuras con una mayor difusion como LCR aparecerdn oscuros en las imagenes
DW vy brillantes en los mapas ADC (7).
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Dado que actualmente la difusion es una técnica utilizada de manera rutinaria en los estudios de¢
neuroimagen, es muy importante conocer aquellas lesiones que comunmente restringen, ya que, comc
veremos la imagen DW tiene un papel importante en las siguientes situaciones clinicas:

. La identificacion precoz del ictus isquémico.

. Diferenciacion del accidente cerebrovascular agudo del cronico.

. Diferenciacion del accidente cerebrovascular agudo de otros imitadores de accidente cerebrovascular.
. Diferenciacion del quiste epidermoide del quiste aracnoideo.

. Diferenciacion de absceso de tumores necroticos.

. Evaluacion de las lesiones en la Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ).

. Diferenciacion de la encefalitis herpética de gliomas difusos temporales.

. Ayuda en la evaluacion de la extension de la lesion axonal difusa.

O JNN KW

A continuacion se describen las principales lesiones que restringen en difusion, asi como también
otras cuya restriccion es mas variable:

Infarto cerebral agudo:

En el proceso fisiopatolégico evolutivo desde una isquemia a un infarto se produce un acontecimientc
relevante que es el movimiento de agua desde el espacio extracelular al compartimento intracelular sir
incremento en el contenido total de agua en la zona afectada. Por lo tanto, la imagen ponderada en Tz
sera normal en esta etapa. Posteriormente, cuando se produce la rotura endotelial se desencadena ur
edema vasogénico y el aumento total del contenido de agua, entonces, la imagen potenciada en Tz
mostrara una sefial hiperintensa. Por otro lado, la imagen DW es capaz de identificar el infarto, inclusc
antes de la aparicion de edema vasogénico.

La evaluacién y evolucion del ictus agudo en DWI

Las imagenes DW y mapas ADC muestran cambios en el cerebro isquémico en cuestion de minutos o ¢
las pocas horas después de la aparicion de los sintomas, cuando aun no se observan cambios en la RM y
la TC (tomografia computarizada) convencional.

Las imagenes DW muestran una sefial hiperintensa con valores de ADC reducidos desde
aproximadamente 30 minutos a 5 dias después de la aparicion de sintomas (Fig. 6); luego la seha
DWI es ligeramente hiperintensa con valores pseudonormales de ADC entre 1-4* semanas; varias
semanas a meses después del inicio de los sintomas la intensidad de sefial es variable en DWI (debidc
caracteristicas T2) con valores ADC aumentados.

La intensidad de sefial en las zonas afectadas por el ACV en las imagenes DW, por lo tanto, aumenta
durante la 1* semana después de la aparicion de los sintomas y disminuye a partir de entonces; Sir
embargo, la sefial puede seguir siendo hiperintensa por un largo periodo.(Fig. 5)

La hiperintensidad de sefial en las imagenes DW en los primeros dias se deben a la difusion
restringida y, posteriormente, se debe a un aumento de la sefial T2 (T2 shine-through) del tejidc
infartado. Por lo tanto, las imagenes DW no pueden ser utilizadas por si solas para una estimacion fiable
de la edad del infarto; es importante examinar imagenes potenciadas en difusién en comparacion cor
mapas ADC.

En comparacion con el TC sin contraste y RM convencional que tienen baja sensibilidad (50%) para Iz
deteccion de la isquemia aguda en las primeras 6 horas después del inicio, las imagenes de DW har
mostrado una alta sensibilidad y especificidad, de 88% -100% y 86% -100%, respectivamente, er
diversos estudios (8).

Hemorragia intracraneal:
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En el caso de la hemorragia intracraneal estudios iniciales orientaron a que en estados precoces
observariamos restriccion a la difusion, debido a que las membranas celulares de los globulos rojos atr
permanecian intactas impidiendo fluidez en la difusion y que por lo tanto, en estadios tardios, al existii
lisis de estas membranas la difusion se veria facilitada con valores ADC normales o altos. Sin embargo
se ha demostrado que otros factores también influyen en las caracteristicas en difusion del hematome
intracraneal.

La intensidad de sefal de las imégenes DW en el hematoma varia con el tiempo. En la etapa d¢
hematoma hiperagudo (oxiHb intracelular), el nucleo del hematoma es principalmente hiperintenso er
las imagenes DW. Cuando la hemoglobina oxigenada se convierte en hemoglobina desoxigenada e
hematoma pasa a ser hematoma "agudo", identificandose un marcado nucleo hipointenso en las
imagenes DW. Esta baja intensidad de sefial de las imagenes DW persiste en el hematoma subagudc
precoz, mientras que el hematoma subagudo tardio (meta Hb extracelular) muestra hiperintensidad er
imagenes DW (Fig. 7). Los valores ADC no muestran grandes variaciones entre las distintas etapas d¢
los hematomas, mostrandose constantemente bajos con aumento en la etapa subaguda tardia (tabla Fig
8).

La clara variacion en la intensidad de la sefial de imagen DW segun la etapa del hematoma implica que¢
otros factores influyen, aparte de la restriccion a la difusion.

Para los hematomas, las areas hiperintensas en T2 son también hiperintensas en las imagenes DW, cor
una fuerte correlacion entre la intensidad de sefial en las imagenes ponderadas en T2 y DW. A
diferencia del accidente cerebrovascular isquémico hiperagudo, que carece de cambios de
intensidad T2, el efecto de brillo “T2-shine-through" en el hematoma hiperagudo es un importante
componente de la intensidad de la sefial en las imagenes DW.

Las fases aguda y subaguda temprana de los hematomas, comparten las caracteristica de hipointensidac
de las imagenes ponderadas en T2. La correlacion observada entre la intensidad de sefial de las
imagenes DW y las imdgenes ponderadas en T2 en los hematomas hipointensos en T2 sugiere unt
contribucion del “T2 blackout effect,” que es el efecto opuesto al efecto “T2-shine-through”, es por estc
que los valores ADC de los hematomas que son hipointensos en T2, no pueden calcularse con precisior
debido a la influencia del efecto T2 blackout.

En resumen, el comportamiento en difusion del hematoma tiene una fuerte correlacién con el T2, y
evoluciona como se describe en la tabla (Fig. 8)

De esto se desprende la importancia de que las imagenes DW deben ser interpretadas junto con los
cambios de intensidad de sefal de T2, especialmente en el momento mas temprano, cuando ambos
hematoma y accidente cerebrovascular isquémico agudo son sorprendentemente hiperintensos en las DW
imagenes (9).

Quiste epidermoide

Los quistes epidermoides intracraneales son lesiones extra-axiales congénitas relativamente comunes que
representan aproximadamente el 1% de todos los tumores intracraneales. Son el resultado de la inclusior
de elementos ectodérmicos durante el cierre del tubo neural, su contenido, derivada de células epiteliales
descamadas, suelen estar llenos de cristales de colesterol y de queratina epitelial descamada. Imita al
LCR en la TC y resonancia magnética, con la excepcion de DWI que demuestra difusion
restringida. Por lo que, esta secuencia es fundamental para delimitarlo del LCR y diferenciarlo de
quiste aracnoideo (Fig. 9).

Muestran valores ADC similares a los de la sustancia gris, lo que sugiere que la alta intensidad de sefia
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de los quistes epidermoides en las imagenes es DW tiene relacion con el efecto “T2 Shine-through’
combinado con una verdadera restriccion debido a su contenido denso. Los valores ADC son mas bajos
que los de LCR y aparecen marcadamente hiperintensos en comparacion con LCR y tejido cerebral er
las imagenes DW. Por el contrario, los quistes aracnoideos demuestran valores ADC muy altos, y
parecen similares a LCR en las imagenes DW y ADC (10)(11).

Absceso piogeno

Los abscesos cerebrales son raros en individuos inmunocompetentes. En los adultos, las infecciones de
oido y la sinusitis son las condiciones predisponentes mas comunes.

Caracteristicamente presentan un realce anular tras la administracion de contraste, al igual que los
tumores necroéticos, afortunadamente la RM suele ser capaz de distinguir los abscesos de otras lesiones
con realce anular. (12)

Los abscesos cerebrales muestran hiperintensidad central en las imagenes DW y valores de ADC
muy bajos (Fig. 10). La difusion restringida en los abscesos se cree que es el resultado de Iz
relativamente alta viscosidad y la celularidad de pus.

Los mapas ADC son de gran valor para distinguir los tumores, que mas a menudo muestran una difusior
facilitada, de los abscesos, que son mas propensos a mostrar una difusion restringida, en sus porciones
necroéticas. Sin embargo, hay algunas publicaciones que indican caracteristicas superpuestas. Ademas, las
paredes de los tumores quisticos o necréticos se ha demostrado que tienen un valor mas bajo de ADC
que la de un absceso. (13)

Los valores de ADC aumentan a medida que el tratamiento es efectivo incluso si la cavidad se mantiene

(12)
Linfoma:

El linfoma primario del sistema nervioso central representa el 2% de los linfomas extraganglionares y s¢
asocia comunmente con estados de inmunodeficiencia, incluyendo el sindrome de inmunodeficiencic
adquirida (SIDA).

Lo tipico de las imagenes de difusion para el linfoma es hiperintensidad en DWI y valores ADC
reducidos (Fig. 11). El linfoma tiende a tener valores bajos ADC debido a su alta celularidad. Est:
caracteristica puede ayudar a diferenciar el linfoma de toxoplasmosis, que normalmente tiene valores
significativamente mayores de ADC que las lesiones de linfoma. Un valor bajo ADC tambiér
favoreceria el diagnostico de linfoma frente los tumores gliales (13).

Otros tumores del SNC:
Aproximadamente un tercio de los tumores del sistema nervioso central son lesiones metastasicas, ur
tercio son gliomas y un tercio son de origen no glial.

-Los gliomas
Glioma es un término no especifico que indica que el tumor se origina a partir de células gliales comc
astrocitos, oligodendrocitos, células ependimarias y del plexo coroideo.

El astrocitoma es el mas comun de los gliomas y puede subdividirse en el tipo pilocitico de bajo gradc
(Fig. 12), el tipo anaplésico intermedio y el glioblastoma multiforme alto grado de malignidad (GBM).

GBM es el mas frecuente (50% de todos los astrocitomas) (14) (Fig. 13).

La intensidad de la sefial de los gliomas en las imagenes DW es variable (hiper-iso o hipointensa). E!
grado del glioma se correlaciona inversamente con los valores de ADC, lo que se puede explicar
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sobre la base del aumento de la celularidad tumoral con el grado del glioma. Aunque el valor ADC
de gliomas de alto grado se ha demostrado que es inferior a la de los gliomas de bajo grado, existe ur
solapamiento sustancial; por lo tanto, los mapas ADC por si sélos, son insuficientes para predecir el tipc
y grado de los tumores gliales. (13)(3)

-Meningioma
Los tumores de células no gliales son un gran grupo heterogéneo de tumores de los cuales meningioms
es el mas comun. (14)

Los meningiomas son tumores extra-axiales y representan el tumor mas frecuente de las meninges. A
pesar de que generalmente se diagnostican facilmente y son, por lo general, benignos, con una baja tas:
de recurrencia después de la cirugia, hay un gran numero de variantes histoldgicas con caracteristicas
variables en imagen y en algunos casos con comportamiento bioldgico mas agresivo.

Los meningiomas tipicos aparecen como masas a base dural isointensos a la sustancia gris en las
secuencias T1 y T2, y presentan intenso realce tras la administracion de contraste iv tanto en resonancie
magnética como en TC.

La mayoria de los meningiomas benignos son isointensos en las imagenes DW y mapas ADC (Fig
14). La prescencia de una alta intensidad de sefial en imagenes DW y valores de ADC reducidos
sugiere meningiomas atipicos o malignos aunque trabajos recientes sugieren que esto no es uti
para predecir de forma prospectiva el grado histologico (Fig. 15). La restriccion de la difusion er
meningiomas malignos es probablemente debido a la alta celularidad del tumor. (15)

Tumores con realce en anillo
Las lesiones mas caracteristicas son: Metastasis, Tumores necroticos (GBM) y el absceso cerebral
anteriormente descrito.

El componente necrético del tumor cerebral (GBMFig. 13 y metastasisFig. 16) muestran uns
marcada hipointensidad en las imagenes DW y aumento de los valores de ADC debido al aumentc
de agua libre. Este hallazgo se puede utilizar para diferenciar tumores necroticos de absceso cerebral, e
que muestra una restriccion de la difusion marcada. El diagnostico diferencial de los tumores
intracerebrales necroticas y absceso cerebral es con frecuencia dificil en las imagenes de RM
convencionales ya que ambos se pueden presentar como lesiones con realce en anillo. Las imagenes DW
permiten la diferenciacion entre tumores necroticos y absceso cerebral (Fig. 10).

Lo tipico de las imdgenes DW para neoplasias secundarias es un ADC elevado. Los valores de ADC de¢
lesiones metastésicas son variables y pueden solaparse con las de los tumores primarios. Sin embargo, e
posible separar la metastasis de neoplasia cerebral primario mediante la medicion de los valores de ADC
en las regiones peritumorales. Recientemente se ha demostrado que, debido a la infiltracion neoplasice
en los tumores primarios, las imagenes de tensor de difusion peritumoral tiende a mostrar menores
valores ADC en regiones de "edema" peritumoral en comparacion con los observados con la enfermedac
metastasica.(13)

Encefalitis herpética

Lo tipico de las imagenes DW de la encefalitis son valores ADC variables. La encefalitis, por lo general
tiene bajos valores de ADC. Sin embargo, este hallazgo no es tan consistente como el que se observa cor
el tejido infartado. Las imdgenes DW también pueden ayudar a sospechar la severidad del proceso
porque casos fulminantes son mas propensos a causar difusion restringida. (13)

Las lesiones por encefalitis herpética en el paciente adulto inmunocompetente, muestran un patror
bastante tipico y se manifiesta como un compromiso bilateral asimétrico del sistema limbico, 16bulos
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temporales mediales, cortezas insulares y los l6bulos frontales inferolaterales. Los ganglios basales sor
tipicamente respetados.

Tras la administracion de contraste, el realce suele estar ausente al principio y mas tarde realzar con ur
patréon variable (giriforme, leptomeningeo, en anillo, etc.) (Fig. 17)(16).

Las imagenes DW son mas sensibles que las imagenes ponderadas en T2 y suelen presentar
restriccion en la fase aguda (22). La difusion restringida se explica por edema citotoxico en e
tejido con necrosis, aunque también puede influir efecto “T2 Shine-through” debido a edems
vasogénico. Las imagenes DW pueden ayudar a distinguir las lesiones del herpes de los tumores
infiltrantes del l6bulo temporal debido a que los valores ADC de las lesiones del herpes son bajos
mientras que los ADC de tumores son elevados o en el rango normal.

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ)

Es una encefalopatia espongiforme que se traduce en una demencia rapidamente progresiva y otras
caracteristicas neurologicas no especificas y la muerte, por lo general, dentro de un afio o menos desde e
inicio.

En las imagenes clasicamente las lesiones se manifiestan como hiperintensidades T2 / FLAIR en los
ganglios basales, el talamo y la corteza con restriccion de la difusion y valores bajos ADC (Fig. 18). Le
revision de los estudios secuenciales también demuestra tipicamente atrofia cerebral rapidamente
progresiva. (17)

Las imagenes en DW son mas sensibles que el T2 y FLAIR en la deteccion de anomalias corticales (18)
La difusion restringida observada en la ECJ es consistente con el cambio espongiforme.

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob se debe sospechar en cualquier caso en el que las imagenes DW
presenten areas de hiperintensidad de sefal anormal en la corteza cerebral y la sustancia gris profunda
especialmente en los nicleos caudados. (19)

Las areas de restriccion de la difusion son ttiles para diferenciar la ECJ de la leucoencefalopatia foca
multiple progresiva y SSPE (panencefalitis subaguda esclerosante).

Desmielinizacion

La esclerosis multiple (EM) es un trastorno desmielinizante autoinmune que se caracteriza por episodios
distintos de déficits neuroldgicos, separados en el tiempo y en el espacio.

La caracteristica tipica de las imagenes DW con lesiones tumefactivas desmielinizantes son valores ADC
variables. Aunque la mayoria tienen valores de ADC elevados,de vez en cuando, lesiones
desmielinizantes agudas que realzan pueden tener areas con valores de ADC reducidos (Fig. 19)

(13)
Lesion axonal difusa (DAI)

Es una lesion parenquimatosa traumatica severa que se ve en traumatismos craneales y puede
condicionar un trastorno neurologico grave. Es un diagnéstico dificil de hacer en las imagenes
(especialmente en la TC). Se aborda mejor en la RM en la que se caracteriza por pequefias regiones cor
artefacto de susceptibilidad magnética en la union de la sustancia blanca y gris, en el cuerpo calloso y, er
casos mas graves, en el tronco cerebral (Fig. 20). (20)

En el periodo subagudo del DAI se pueden encontrar disminuciones significativas en los valores d¢
ADC. El edema citotoxico puede ser un factor contribuyente, aunque se sugiere la existencia de otros
factores afiadidos. (21)

Ademas, la mayoria de las lesiones son mas visibles en las imagenes de DW que en imagenes
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ponderadas en T2 de rutina, sin embargo, no siempre se evidencia esta alteracion. Por lo tanto, la imagen
DW MR es una herramienta mas para la determinacion la extension de la lesion traumatica.

La encefalopatia de Wernicke (WE)

Es debido a la deficiencia de tiamina (vitamina B1), que se ve normalmente en los alcoholicos. Le
presentacion clinica caracteristica es de confusion aguda, ataxia y oftalmoplejia.

En las imagenes de RM puede haber hiperintensidad en T2 y FLAIR en el area alrededor del tercer
ventriculo, region periacueductal, y ambos tdlamos (en particular dorsomedial). Por otra parte, er
estudios seriados se ha observado la remision de estos cambios con un tratamiento adecuado.

Las imagenes DW mejoran la evaluacion por neuroimagen y parece ser mas sensible a la probable
afectacion isquémica y citotoxica de la encefalopatia de Wernicke evidenciado por una difusion
restringida (Fig. 21).

Por lo tanto, las imagenes que demuestran realce con gadolinio o anomalias DWI dentro de los cuerpos
mamilares y regiones periacueductal y el tdlamo puede ser de utilidad clinica en el esclarecimiento de
diagndstico (18).

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Diagrama que representa la difusion de las moléculas de agua en los tejidos bioldgicos. Las
moléculas de agua (flechas azules), se mueven en el espacio intracelular, extracelular e intravascular
(microcirculacion) de forma aleatoria.
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Fig. 2: Esquema de la secuencia SE EPI DWI, de acuerdo
bipolares antes y después del pulso de 180°, lo que impide
generando caida de la sefial.
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Fig. 3: Diagrama que muestra el grafico del logaritmo de las intensidades relativas de sefial de un tejido
(y) para diferentes valores b (x).La pendiente de la linea entre ambos valores es el valor de ADC.

Pagina 9 de 27




Fig. 4: Tractos de sustancia blanca de la capsula interna en el cerebro, que restringen en difusion.
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Fig. 5: Evolucion en el tiempo del ACV isquémico.

Fig. 6: Mujer de 81 anos. RM ACV A. T2; B. FLAIR; C. Difusion (b 1000); D. ADC. Extenso infarto
isquémico agudo/subagudo en la préctica totalidad del territorio arterial de la arteria cerebral media
izquierda, incluidos los ganglios basales.

Pagina 11 de 27 www.seram.es




Fig. 7: Mujer de 64 afios. RM Hematoma intraparenquimatoso. A. FLAIR; B. FFE/T2; C.Difusioén
(b:1000); D. ADC. En el 16bulo temporal izquierdo se observa una lesion intraparenquimatosa, con halo
hipointenso y centro heterogéneo, que posee depdsitos de hemosiderina en su periferia y minimo edema
vasogénico alrededor. En el estudio de perfusion cerebral no mostrd signos de perfusion en su interior y
muestra restriccion en difusion. Estos hallazgos son compatibles con hematoma intraparenquimatoso.
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Fig. 8: Evolucion en el tiempo del hematoma intracraneal.
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Fig. 9: Hombre 38 afios con tumoracion intracraneal como hallazgo incidental, a raiz de accidente
laboral. RM de Quiste epidermoide comprobado con anatomia patoldgica. A. T1; B. T1 con contraste; C.
FLAIR; D. T2; F. Difusion (b 1000); E. ADC. Lesion extraaxial en angulo pontocerebeloso izquierdo
que desplaza estructuras adyacentes. En el estudio de difusion muestra una alteracion de sefal por
restriccion y tras la administracion de contraste no muestra captacion.
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Fig. 10: Hombre 68 afios, mal estado general y desorientacion temporo-espacial. RM absceso cerebral
abierto al sistema ventricular y signos de afectacion inflamatoria leptomeningea. A. FLAIR; B. T2; C. D.
T1 con civ; F. Difusién (b1000); E.ADC
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Fig. 11: Hombre 59 afios, sindrome cerebeloso y desorientacion. RM Linfoma primario A. T1 con
contraste; B. FLAIR; C. Difusion (b1000); D. ADC. Lesion focal intraaxial solida con afectacion con
afectacion del esplenio del cuerpo calloso, con edema vasogénico bilateral y simétrico. Marcado realce
tras la administracion de contraste y restringe en difusion, es sugestiva de corresponder a linfoma
primario.
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Fig. 12: Mujer de 15 afios con perdida de la agudeza visual ojo derecho y aumento de peso. RM
Astrocitoma pilocitico. Grado 1 (OMS), comprobado histologicamente. A. T2; B.T1 con contraste; C.
Difusion (b1000); D. ADC. Lesion solida de origen quiasmatico con invasion hipotalamica. No restringe
en difusion.
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Fig. 13: Hombre de 55 afios, afasia de una semana de evolucion. RM Glioblastoma multiforme con
confirmacion histolégica. A. FLAIR; B. T1 con contraste; C. Difusion (b 1000) D. ADC. Lesion
intraxial con areas de necrosis interna y captacion en anillo. Presenta restriccion a la difusion en la
porcidn periférica, no coincidente con las areas de captacion de contraste.
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Fig. 14: Mujer 90 afios. Control meningioma. RM Meningioma parafalciano izquierdo. A.T1; B. T1 con
contraste; C. Difusion (b1000); D. ADC. Lesion extraxial con signo de la cola dural en la hoz cerebral,
que alcanza hasta la vertiente izquierda del seno longitudinal superior. Su realce es intenso y homogéneo
Genera efecto masa con compresion y desplazamiento caudal del ventriculo lateral izquierdo,
desplazando la linea media unos 9 mm hacia el lado derecho. Sin clara restriccion en difusion.
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Fig. 15: Hombre 62 afios. Control resecciéon de meningioma. RM Meningioma intervenido que recidiva.
A. FLAIR; B. T1 con contraste; C. Difusion (b 1000); D. ADC. Cambios postquirurgicos tras reseccion
de meningioma frontal izquierdo. El meningioma parasagital izquierdo, que respecto a control previo
aumenta de tamafo. Muestra restriccion a la difusion.
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Fig. 16: Hombre 53 afio, clinica neurologica sensitiva pura subaguda. Radiografia de torax: Nodulo
pulmonar. RM Metéstasis cerebrales de cancer de pulmon. A. FLAIR; B. T1 con contraste; C.Difusion
(b 1000); D.ADC. Se observan multiples lesiones intraparenquimatosas de localizacion supra e
infratentorial, la mayoria con captacion de contraste en anillo y centro hipointenso Y minimo edema
perilesional, que en el contexto clinico del paciente se corresponden con metéstasis. No restringen en
difusion
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Fig. 17: Hombre 84 afios, deterioro brusco del nivel de conciencia junto con febricula y paresia
izquierda. RM Encefalitis herpética. A. FLAIR; B. T1 con contraste; C. Difusion (b1000); D. ADC.
Alteracion de intensidad 16bulo temporal derecho, con discreta restriccion a la difusion y realce giriforme
tras la administracion de contraste.
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Fig. 18: Mujer de 69 afios Deterio cognitivo en estudio. RM Enfermedad de Creutfeldt-Jakob. A.
FLAIR; B. T2; C. Difusion (b 1000); D. ADC. Se observa retriccion de la difusion en el nicleo caudado
y en el putamen, con discreta hiperintensidad en las secuencias potenciadas en T2, indicativo de edema
citotoxico.
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Fig. 19: Mujer 52 afios, fumadora, ictus hace 3 meses con disartria. RM Esclerosis multiple. A. FLAIR;
B. T1 con contraste; C. Difusiéon (b1000); D. ADC. Multiples lesiones en sustancia blanca, la de mayor
tamafio frontal derecha capta contraste en forma de anillo abierto, no captando el resto de las lesiones. Er
el estudio de difusion se observa leve restriccion en el area de captacion.
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Fig. 20: Hombre de 25 afios, politraumatizado con TCE, persiste con agitacion. RM Lesion axonal difuse
grado 1 A. FLAIR; B. T2* Eco de gradiente; C. Difusion (b 1000); D. ADC. En la secuencia eco de

gradiente se identifican microhemorragias en la unidn cortico-subcortical. No se observan alteraciones er
difusion.
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Fig. 21: Hombre de 65 afios, deterioro cognitivo de una semana de evolucion. RM Encefalopatia de
Wernicke. A. FLAIR; T2; C. Difusion (b 1000) D. ADC. Alteracion de sefial periacueductal, en ambos
talamos, vias mamilo-pontinas y porcion posterior del bulboraquideo. Difusion restringida en porcion
posterior del mescencéfalo.

Conclusiones

La técnica de difusion es una técnica ampliamente utilizada en los estudios de neuroimagen, por su
rapidez, no requerir contraste y proporcionar una valiosa informacién adicional. En diversas situaciones
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encontraremos una difusion restringida, entender el por qué, conocer aquellas lesiones intracraneales que
restringen de manera caracteristica y saber diferenciar situaciones patoldgicas de la normalidad, es
conocimiento de gran utilidad en el diagnostico radioldgico.
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